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Resumen 
Fundamento: La diabetes gestacional (DMG) afecta a gran cantidad de mujeres y recién 
nacidos (RN). Un adecuado control metabólico reduce los riesgos. 
Hipótesis: La DMG influye en el peso y complicaciones del RN. La intervención adecuada 
en el embarazo hasta los objetivos puede moderar la morbi mortalidad del RN de madre 
con DMG. 
Objetivo: Analizar la influencia de la DMG sobre el peso y complicaciones del RN de 
embarazadas en las que se diagnosticó DMG y se intervino (según guías de la SAD), 
durante los años 2008-2011, a través de un estudio realizado en un centro especializado 
en reproducción. 
Material y Métodos: Estudio analítico, observacional, retrospectivo de cohorte de 360 
embarazadas y sus hijos, que asistieron a un centro especializado en reproducción. Se 
comparó peso y complicaciones de RN de mujeres con y sin DMG y la influencia del 
aumento de peso durante el embarazo y tipo de tratamiento.  
Resultados: Existió diferencia entre peso de RN de madres con y sin DMG (3076.37+/-
544.95gr vs 3218.21+/-477.9gr, IC 95% -276.8755 a 6.8045, p=0.04).El 54% de los RN de 
madres con DMG tuvo peso normal. La OR para RN macrosomicos(RNM), bajo peso 
(RNBP) y peso insuficiente(RNPI) de madres con y sin DMG fue de 1.4, 4.6 y 1.7. En 
mujeres con DMG con aumento de peso insuficiente, nacieron: 4 RNBP, 8 RNPI, 16 
RNPN y 2 RNM, con aumento normal: 1 RNBP, 6 RNPI, 8 RNPN y 0 RNM  y con alta 
ganancia: 3 RNBP,3 RNPI, 9 RNPN y 1 RNM. No hubo diferencia del peso de RN de 
mujeres con DMG tratadas con dieta y dieta+insulina (3072.59+/-496.64 vs 3190 +/- 
727.17, p=0.5, IC 95% -504.01 a 267.19). El 36% de RN de madres con DMG mostraron 
complicaciones, sin diferencia con RN de madres sin DMG. La OR al comparar 
complicaciones entre grupos fue 0.6. No se halló diferencia entre el número de mujeres 
con DMG que presentaron hijos con alguna complicación tratadas con dieta o 
dieta+insulina. 
Conclusiones: Presentar DMG no fue un factor determinante en el peso ni complicaciones 
de los RN ya que se intervino terapéuticamente. El aumento de peso del embarazo no 
resultó en cambios sustanciales en el peso de los RN. La intervención adecuada hasta el 
logro de objetivos mostró alta eficacia para reducir los riesgos propios de la DMG.  
Diabetes Gestacional 
Costa ML 5 
Abstract  
Background: Gestational diabetes (GDM) affects a large number of pregnant women and 
their newborns. An adequate metabolic control reduces the risks. 
Hypothesis: The GDM influences the weight and complications of the newborns. Proper 
intervention during pregnancy treating to the target,moderates the morbidity of the 
newborns of mothers with GDM. 
Objective: To analyze the influence of GDM on the weight and complications of newborns 
of pregnant women who were diagnosed as GDM and intervened (according to SAD 
guidelines), from 2008 to 2011, through a study conducted in a specialized in reproduction 
center. 
Material and Methods: Analytical, observational, retrospective cohort study of 360 
pregnant women and their newborns attendedin a medical center. We compared weight 
and complications of newborns of women with and without GDM and the influence of 
weight gain and type of treatment during pregnancy. 
Results: There was a significant difference between the birth weight of newborns of 
mothers with and without GDM (3076.37 +/- 544.95 gr vs 3218.21 +/- 477.9gr, 95% CI -
276.8755 to 6.8045, p = 0.04). 54% of the newborns of mothers with GDM had normal 
weight. The OR for macrosomic (MNB), low weight (LWNB) and insufficient weight (IWNB) 
of newborns of mothers with and without GDM was 1.4, 4.6 and 1.7. In women with GDM 
with insufficient weight gain, were born: 4 LWNB, 8 IWNB, 16 NWNB and 2 MNB, with 
normal increase: 1 RNBP, 6 RNPI, 8 RNPN and 0 RNM and with high weight gain: 3 
LWNB, 3 IWNB, 9 NWNB and 1 MNB. There was no difference in the newborn weight of 
women with GDM treated with diet and diet + insulin (3072.59 +/- 496.64 vs 3190 +/- 
727.17, p = 0.5, 95% CI -504.01 to 267.19). 36% of newborns of mothers with DMG 
showed complications, without difference with newborns of mothers without GDM. The OR 
was 0.6 when complications were compared between groups.Between the number of 
women with GDM withnewborns with any complication treated with diet or diet + insulin, no 
difference was found 
Conclusions: GDM was not a determinant factor in the weight or complications of 
newborns when their mothers were adequated therapeutically intervened. The pregnancy 
weight gain did not result in substantial changes on the newborn’s weight.The adequate 
intervention until the targets achievement, showed high efficacy to reduce the risks of 
GDM.  
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INTRODUCCIÓN 
La diabetes mellitus (DM) es un síndrome crónico que se caracteriza por 
alteraciones en el metabolismo intermedio (de los hidratos de carbono, proteínas y 
grasas), que se debe a una deficiencia absoluta o relativa en la secreción y/o acción de la 
insulina (el organismo no la usa con eficacia)1. Se ha demostrado que la patogenia de la 
afección no es simple, con múltiples fenómenos fisiopatológicos que desarrollan la 
enfermedad y hacen de ella un cuadro heterogéneo y complejo, desde la destrucción 
autoinmune de la célula beta del islote pancreático a otros fenómenos que influyen en la 
actividad de la insulina, pero que terminan agotando la función y la masa beta celular2,3. 
La enfermedad se caracteriza por la elevación de la glucosa en la sangre y en su 
evolución, la hipeglucemia puede favorecer la aparición de complicaciones de tipo 
microvascular, macrovascular y neuropático, que son comunes a todos los tipos de DMy 
provoca disfunción, daño e insuficiencia a largo plazo de órganos, especialmente ojos, 
riñones, nervios, corazón y vasos sanguíneos4-6. Al menos un 50% de los pacientes con 
DMmueren de enfermedad cardiovascular, principalmente enfermedad coronaria y 
accidente cerebrovascular7. Constituye la principal causa de insuficiencia renal, ceguera 
adquirida en edad laboraly amputaciones no traumáticas8,9. 
El impacto de las complicaciones microvasculares y macrovasculares en la 
morbilidad, mortalidad, calidad de vida y en los costos y gastos, convierten a la DM en 
uno de los principales problemas socio sanitarios en el mundo. La manera de vivir actual 
de la comunidad, en la que la transición nutricional (cambios en el patrón alimentario 
tradicional), sedentarismo, las mejoras en la detección y el diagnóstico, mayor expectativa 
de vida, envejecimiento poblacional y la industrialización,está modificando la incidencia y 
la prevalencia de la DM, independientemente de la localización geográfica 10. 
Los datos del último Atlas de Diabetes de la Federación Internacional de Diabetes 
(IDF) cubren un 91.2% de lapoblación mundial de adultos entre 20 a 79 años de edad 
(4.840 millones de individuos). El número global de personas con DM que se calculó para 
2017 es de 425 millones y se proyecta que será de 629 millones para 2045 (aumento del 
48%). Se estimó que la prevalencia mundial crecerá en ese período de 8.8% a 9.9%. El 
número de muertes por DM se consideró en 4 millones. El número de niños y 
adolescentes con diabetes tipo 1 se calculó en 1.106.5005. 
Los datos que aportaron las encuestas de factores de riesgo (ENFR) del Ministerio 
de Salud de la Argentina mostraron que en el año 2013 la prevalencia de DM en la 
población nacional (18 o más años), fue de 9.8%. Hubo un primer crecimiento del número 
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de personas con DM entre 2003 y 2009 (8.4% a 9.6%), pero luego, se moderó la 
velocidad de crecimiento. Además, su frecuencia fue más alta con la edad y siempre 
mayor en la población más vulnerable (menor nivel educativo y recursos económicos)11-13. 
El estudio de Venado Tuerto 2 con otro diseño estadístico, también demostró la 
progresión en la prevalencia de DM, obesidad e hipertensión arterial14. 
La epidemia actual en particular de obesidad yDM es el resultado de la manera 
que evolucionaron las sociedades y de su influencia sobre el modo de vida de las 
personas. Hay factores de riesgo relacionados a la DM que se pueden modificar y de este 
modo, evitar o retrasar la aparición de la enfermedad. Entre estos se encuentran 
principalmente la obesidad, la falta de actividad física y los hábitos alimentarios 
inadecuados. 
 Existen distintos tipos clínicos de DM. Las formas más frecuentes son la diabetes 
mellitus tipo 1 (DMT1, antes denominada infanto-juvenil o insulinodependiente con 
tendencia a la cetosis) y la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2, no insulinodependiente o de 
inicio en el adulto).  
En la DMT1 existe un déficit severo de insulina por la destrucción autoinmune de 
las células beta del páncreas15y que requiere la administración substitutiva diaria de la 
hormona.Sus síntomas clásicos consisten en excreción excesiva de orina (poliuria), sed 
(polidipsia), hambre constante (polifagia) y pérdida de peso que pueden acompañarse de 
trastornos visuales y astenia5,16. En niños y jóvenes los síntomas de manera típica se 
desarrollan rápidamente y el debut en oportunidades es severo, con el desarrollo de un 
coma cetoacidótico. 
Sin embargo, se conoce una forma inmunogénica de inicio similar a una DMT2, 
lentamente progresiva,pero en la que se detectan auto anticuerpos contra célula beta y se 
conoce como diabetes autoinmune latente del adulto (LADA)17-19.No obstante, muestran 
cierta conservación de la producción endógena de insulina, con características diferentes 
a la clásica DMT1. Probablemente exista un proceso patogenético similar aunque no 
idéntico a la DMT1, tanto por la susceptibilidad genética, la presencia de auto anticuerpos, 
la disminución en la secreción de insulina y la progresión hacia la insulinodependencia20. 
La DMT2 tiene una etiopatogenia compleja, pero se destaca el fenómeno de 
resistencia a la insulina que en personas susceptible conduce a un déficit insular. Es la 
forma prevalente de la enfermedad (representa el 90% de los casos), a menudo es 
asintomática en sus primeras etapas y puede permanecer sin diagnosticar durante 
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muchos años. Los síntomas pueden ser similares a los que aparecen en la DMT1, pero en 
general son de menor intensidad5,16. 
Existen factores de riesgo asociados con la DMT2, que incluyen historia familiar de 
DM, obesidad, inapropiados hábitos alimentarios, falta de actividad física, edad avanzada, 
entre otros21. Asimismo, se observa con mayor frecuencia en mujeres con antecedentes 
de diabetes gestacional o con síndrome de ovario poliquístico y en individuos con 
hipertensión arterial, dislipidemia, tolerancia a la glucosa alterada (TGA) o glucosa en 
ayunas alterada (GAA)22. 
La TGA y GAA son estados intermedios entre la normalidad y la DM y se estima 
que quienes cursan estas condiciones (hiperglucemias no diabéticas o disglucemias) 
tienen mayor riesgo de progreso hacia la DMT2 (aunque no es inevitable) y también de 
enfermedad cardiovascular16. 
La diabetes mellitus gestacional (DMG) ocupa la tercera gran categoría en la 
clasificación actual de la diabetes. Es una alteración de la tolerancia a la glucosa de 
severidad variable que comienza o se reconoce por primera vez durante el embarazo en 
curso. Esta definición es válida independientemente del tipo de tratamiento que requiera, 
de si se trata de una diabetes previa al embarazo que no se diagnosticó o de si la 
alteración metabólica persiste al concluir la gestación23.  
Se calcula que, a escala mundial, una de cada siete mujeres embarazadas puede 
padecer hiperglucemia, que en el 86% de los casos corresponde a DMG5. La prevalencia 
varía ampliamente entre el 1 y el 14%, según la población estudiada y los criterios 
utilizados para el diagnóstico24,25, aunque la prevalencia mundial estimada en el 2017 fue 
del 16%5. 
Los datos muestran que en las Américas se usan estrategias muy diversas de 
tamizajequeincluyen pruebas de sobrecarga de glucosa y valores de glucemia diferentes 
para el diagnóstico de DMG, lo cual dificulta las comparaciones entre países. La variación 
en la prevalencia de la DMG podría estar relacionada con estas distintas normas y 
estrategias de diagnostico, además de las diferencias reales en la frecuencia, que pueden 
existir26.  
Tampoco se han obtenido aún los datos estadísticos necesarios para realizar la 
vigilancia epidemiológica de DMG. En muchos casos la DMG no se diagnostica, lo 
cualdificultala recopilación de datos estadísticos reales y, además, el diagnóstico 
deficiente con consecuencias de morbi mortalidad para la madre y el hijo26. 
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En el año 2015 se publicó una encuesta con los estados miembros de la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS)que recopiló información sobre diferentes 
aspectos relacionados con la DMG. En los países que contaban con datos nacionales, el 
número total de nacidos notificadosfue de 3.739.603. La prevalencia total combinada de 
grandes para edad gestacional (GEG) y pequeños para edad gestacional (PEG) fue del 
16.5% y el 6.3%, respectivamente. En Argentina, entre el 2013 y 2014, de 754.603 
nacidos vivos, se mostró una proporción de GEG de 7.6% y de 7.4% de PEG26. 
La prevalencia de DMG en Argentina según esta encuesta fue, entre los años 
2012 a 2014, de 4.7%26. 
La DMGtiene unaetiopatogeniasimilar ala DMT2 en la queinfluye la resistencia a la 
insulina junto a una incapacidad para producir la hormona, por lo que los niveles de 
glucosa en sangre aumentan27. 
Durante el embarazo normalmente existe una disminución de la sensibilidad 
periférica a la insulina que, de manera progresiva, desciende en el tercer trimestre a 
niveles que se aproximan a la resistencia a la insulina observada en la DMT2. 
Estefenómeno es el resultado de una combinación entre el aumento de la adiposidad 
materna y los efectos que tienen las hormonas producidas por la placenta sobre la función    
insular  28. 
La elevación de los ácidos grasos libres que provienen de la lipólisisinterfieren en 
la activación del receptor de insulina y la translocación de los gluco transportadores a la 
superficie celular. Por otro lado,el cortisol y la hormona lactógeno placentaria son 
diabetogénicas y el momento de su máximo efecto es en la semana 26 de gestación. La 
progesterona, otra hormona contra-insular tiene su mayor influencia a partir de la semana 
32. Por estas razones, las semanas 26 y 32 de gestación son de trascendencia 
diagnóstica yse considera momentos sensibles para evaluar el estado metabólico en el 
curso del embarazo.  
La reducción de la sensibilidad periférica se acompaña de una elevación 
compensatoria de la insulina, que puede aumentar más de 3 veces su secreción y 
crecimiento de la masa betacelular, para mantener los valores fisiológicos para la 
gestante y su hijo. En la embarazada que tiene susceptibilidad para un fallo en la función 
de las células beta, no puede compensar el aumento de la resistencia a la insulina y se 
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Los factores de riesgo para el desarrollo de DMG son: 
 Antecedentes de:  
- DMG en embarazo anterior. 
 - Familiar de 1º grado con DMT2. 
 - Macrosomía fetal (un hijo de 4000 gr o más). 
 - Mortalidad perinatal inexplicada. 
 - Alto o bajo peso materno al nacer. 
 Edad igual o mayor a 30 años. 
 Índice de masa corporal al inicio del embarazo de 27Kg/m2 o más. 
 Síndrome de ovario poliquistico. 
 Glucemia en ayunas mayor de 85 mg/dL. 
 Preeclampsia. 
 Multiparidad. 
 Uso de drogas hiperglucemiantes (corticoides, retrovirales, betamiméticos, etc.)30. 
La DM durante el embarazo es un factor de riesgo para el desarrollo de 
complicaciones en la madre y en la descendencia, que puede generar distintas 
repercusiones31. Es importante diferenciar de qué tipo se trata ya que cada uno tiene un 
impacto diferente. 
En la embarazada con DMG puede aparecer descompensación metabólica aguda 
(cetoacidosis diabética), infecciones urinarias recidivantes, pre eclampsia y eclampsia(que 
aumenta el riesgo de morbimortalidad materno fetal). Es un factor de riesgo de DMG en 
embarazos posteriores y de DMT2(un alto porcentaje de quienes normalizan su glucemia 
en el posparto inmediato, desarrollará una DMclínicadentro de 5 a 10 años). Además, 
habrá mayor susceptibilidad a hipertensión, dislipidemia y enfermedad cardiovascular.  
Entrelas complicaciones fetales se encuentran: macrosomía, que aumenta la 
frecuencia de partos por cesárea, mayor riesgo de tocotraumatismos y aumento de la 
neomortalidad, distress respiratorio, hiperbilirrubinemia, poliglobulia, hipocalcemia e 
hipoglucemia5,32. 
Asimismo, los hijos de madres con DMG o con hiperglucemia en el 
embarazotienen un mayor riesgo de obesidad, DM futura,tolerancia alterada a la glucosa, 
hipertensión y enfermedad renal5,32,33. 
La hiperglucemia materna tiene diferentes consecuencias sobre el hijo, según el 
momento que se inicia. Si ocurre en períodos tempranos del embarazola hiperglucemia 
fetal incrementa el riesgo de malformaciones congénitas y bajo peso para la edad 
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gestacional34,35.Si se inicia después de la semana 20 de gestación, las consecuencias se 
deben sobre todo a la hiperinsulinemia fetal secundaria a la glucemia elevada materna, 
que puede generar macrosomía y después del nacimiento distress respiratorio, ictericia y 
policitemia, generando de esta forma, un riesgo importante para desarrollar secuelas 
neurológicas36,37. 
La hiperglucemia durante el embarazo se asocia con un costo adicional medio de 
15.593 USD por mujer embarazada, gran parte de los cuales se debe a complicaciones 
de la madre (11.794 USD) y complicaciones neonatales del bebé macrosómico (3.799 
USD). Según un estudio realizado en Estados Unidos, el embarazo con DM tiene un costo 
30% mayor en comparación al embarazo sin DM 5. 
El diagnostico de DMGse realiza cuando se presentan 2 valores de glucosa 
plasmática en ayunas (GA) de 100 mg/dL o más (5.5 mmol/L) o 1 valor de glucosa 
plasmática a los 120 minutos de la prueba oral de tolerancia a la glucosa (POTG) de 
140mg/dL (7.8 mmol/L) o más23. 
El tratamiento no farmacológico de DMG consiste en: 
 - Plan de alimentación. 
 - Educación diabetológica. 
 - Actividad física adecuada. 
 - Monitoreo de la glucemia capilar. 
 A las que se le agrega insulinoterapia cuando no se logran los objetivos de 
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PLANTEO 
La DMG es un motivo frecuente de consulta y es una patología en aumento que 
afecta gran cantidad de mujeres embarazadas. 
Existen numerosas investigaciones sobre la DMG. En todas ellas se reconoce que 
repercute en el recién nacido (RN) por distintos motivos. Sin embargo,en nuestro medio 
existen pocos registros e investigaciones.  
La frecuencia de DMG a nivel mundial oscila entre el 1 y 14%24,25. Su prevalencia 
en Argentina se estimó, según un estudio multicéntrico realizado por Alvariñas y 
Salzbergdel 5%38 y según los datos presentados por la OPS en 2015,en un 4.7% (entre el 
2012 y 2014)26, aunque la mayoría de las investigaciones y registros se han realizado en 
el subsector público de salud, donde se podría subdiagnosticar la enfermedad. 
En un estudio que se efectuó en una institución del subsector privado y de obra 
social de la ciudad de La Plata, en el cual desde el inicio del embarazo se realizó 
sistemáticamente la búsqueda de DMG, con un seguimiento exhaustivo y tratamiento 
hasta el objetivo, se encontró una frecuencia del 16%,notablementemás elevada que las 
cifras descriptas en Argentina39 y confirmó la opinión general de la variabilidad de 
presentación del cuadro de acuerdo al medio y ámbito en el cual se indague. Hay 3 
aspectos que podrían explicar la alta tasa de casos que se presentó en la muestra 
mencionada: 
1) Se trató de un centro en el que la mayor parte de las mujeres que se asistieron 
pertenecían a una condición social y educativa mediana y alta. En cambio, la mayoría de 
los estudios que se realizaron en Argentina se efectuaron en instituciones con atención a 
personas de situación socioeducativa diferente. La ENFRdel 2005 determinó que quienes 
más controlan su salud son las personas de mayores ingresos y nivel educativo11. 
2) La mayoría de las embarazadas que se asistieron en el centro fueron mayores 
de 30 años. La media de edad fue alta (32.4 +/- 4.15) con un rango entre 18 y 42 años. 
3) Se llevaron a cabo los cuidados obstétricos con realización sistemática de 
análisis de rutina en las primeras consultas y la POTG en las semanas 24-28 con prolija 
preparación preanalítica y analítica. 
Asimismo, la edad de las embarazadas se constituyó en el principal factor de 
riesgo. La población estudiada tuvo una media de edad alta y una baja frecuencia de 
sobrepeso y obesidad pregestacional.No se observó ningún caso de DMG en menores de 
25 años y se determinó quepor encima de esa edad aumentó 2.4 veces la probabilidad de 
desarrollar DMG39. 
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El número de mujeres con sobrepeso y obesidad fue bajo, a diferencia con la 
prevalencia nacional (2009)12,39. El índice de masa corporal (IMC) previo al embarazo fue 
significativamente mayor entre mujeres que desarrollaron DMG y las que no lo hicieron. El 
sobrepeso y la obesidad aumentaron las probabilidades de padecer DMG en esta muestra 
(OR=1.19 y OR=1.69, respectivamente)39. 
Las mujeres que padecieron DMG aumentaron menos de peso que las que no lo 
hicieron.Se estimó que la razón de la menor ganancia de peso en embarazadas con DMG 
se debió a la intervención nutricional que específicamente se efectuó como parte del 
tratamiento de la complicación metabólica en el embarazo39. 
Es en este medio donde se realizó el presente estudio, con alta frecuencia de 
DMG, un registro de control de casos y de los RN. 
Seplantaron los siguientes interrogantes que impulsaron y guiaron la investigación:  
- ¿Puede la DMG aún bajo intervención terapéutica, influir en el peso y complicaciones del 
RN? 
- ¿Cómo impacta la DMG en el peso del RN de madres afectadas y tratadas hasta el 
objetivo? 
- ¿El aumento de peso durante el embarazo de mujeres con DMG influye en el peso del 
RN? 
- ¿Cuál es el efecto del tipo de tratamiento que se lleva a cabo en madres con DMG sobre 
el peso y complicaciones del RN? 
- ¿Puede el tratamiento hasta el objetivo de la DMG modificar el pronóstico del RN? 
Objetivos 
 General: 
 Analizar la influencia de la DMG sobre el peso y complicaciones del RN de 
embarazadas en que se diagnosticó DMG y se intervino(según guías de 
diabetes y embarazo de la Sociedad Argentina de Diabetes), durante los años 
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 Específicos: 
 Determinar si el peso y la presencia de complicaciones (distress 
respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica, poliglobulia) en el RN se 
encuentran influenciado por:  
- Presencia de DMG en embarazadas bajo intervención, 
- El aumento de peso en el curso del embarazo de mujeres con DMG, 
- El tipo de tratamiento de madres afectadas con DMG (plan de 
alimentación o plan de alimentación e insulinoterapia) 
Hipótesis 
La DMG es una enfermedad que influye en el peso y complicaciones de niños 
nacidos de madres afectadas. La intervención adecuada hasta lograr los objetivos en el 
curso del embarazo puede moderar la morbi mortalidad del RN de madre con DMG. 
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JUSTIFICACIÓN 
La DM es la alteración metabólica más común durante el embarazo y afecta el 
pronóstico de la madre y de su hijo31,40.La gran mayoría de las mujeres con embarazo 
complicado con DM presenta DMG, es decir, mujeres con predisposición genética o 
metabólica a la DM incapaces de compensar adecuadamente los efectos diabetogénicos 
del propio embarazo41. 
Durante años, distintos grupos de profesionales aconsejaron a las mujeres 
diabéticas que evitaran el embarazo, ya que se asociaba con alto riesgo de mortalidad 
infantil y materna42. La mortalidad infantil comenzó a bajar a partir de 1980, cuando las 
estrategias de tratamiento impulsaron un mejor control de los niveles de glucosa maternos 
y luego de que surgieron métodos de automonitoreo de glucosa y hemoglobina glicosilada 
que permitieron un mejor control metabólico en las personas con DM. A medida que se 
entendió la fisiopatología del embarazo complicado con DM y los programas de manejo 
lograron alcanzar y mantener glucemias cercanas a las normales a lo largo de los 
embarazos dificultados por DMT1, DMT2 Y DMG, las tasas de mortalidad perinatal se 
tornaron similares a las de la población general43. 
La hiperinsulinemia fetal, causada por un mal control glucémico de la madre, 
puede generar un aumento de la masa corporal del feto (macrosomía) y, en 
consecuencia, complicar el parto o puede inhibir la maduración del surfactante pulmonar 
que resulta en distrés respiratorio. El feto también puede presentar bajos niveles de 
potasio a causa de la elevación de la insulina y glucemias que pueden inducir arritmia 
cardiaca. La hipoglucemia neonatal puede causar daño neurológico permanente43,27. 
Los recursos modernos en el manejo de la DM han revolucionado el resultado de 
las gestaciones complicadas con este desorden relativamente común. Se ha comprobado 
que el resultado de la gestación está estrechamente relacionado con el control 
metabólico44. La búsqueda de la DMG tiene gran importancia epidemiológica ya que un 
correcto manejo y tratamiento de la enfermedad reduce en forma significativa el riesgo de 
las complicaciones materno-fetales y evidencia tempranamente una población de mujeres 
con mayor riesgo de contraer DM después de finalizado el embarazo45. 
La DMG ha aumentado significativamente en los últimos 20 años y a pesar que se 
asocia a severas complicaciones en el embarazo, incrementar el riesgo en la madre y el 
RN de desarrollar DMT2 en el futuro y aumentar los costos sanitarios, no recibe aún una 
atención suficiente, apropiada y generalizada en todo el mundo46. 
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Es necesario darle a la DMG la relevancia que esta enfermedad implica. Para ello, 
será importante un diagnóstico temprano para la detección adecuada de la enfermedad y 
así poner en marcha medidas de intervención para su control y evitar que genere 
complicaciones en el curso del embarazo, en la madre,el feto y en el RN.  
Se deberá reconocer los grupos de riesgo para realizar un seguimiento más 
cercano e incluso implementar conductas de prevención para evitar la aparición de la 
enfermedad.  
Se considera fundamental comprender la importancia de un correcto diagnostico y 
tratamiento apropiado para prevenir las complicaciones, disminuir estos riesgos y así 








M A T E R I A L  Y  M E T O D O S  
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MATERIAL Y MÉTODOS 
Se trata de un estudio analítico, observacional, retrospectivo, de cohorte en el cual 
se examinó una muestra de 360 embarazadas y sus hijos, que se asistieron entre los 
años 2008 a 2011 en un centro especializado en reproducción. 
Muestra  
Con fines asistenciales, estadísticos y de investigación, en el año 2007 se 
estableció un protocolo (de diagnóstico, seguimiento clínico y obstétrico) de todas las 
embarazadas que se asistieron en un centro especializado en reproducción de la ciudad 
de La Plata, con un registro sistemático de información que comenzó en enero de 2008 y 
finalizó en diciembre del 2011, con la elaboración de una base de datos. 
 Se registró: edad, antecedentes familiares (referencia de la paciente: obesidad, 
DM, hipertensión arterial, dislipidemias, enfermedad coronaria y accidente 
cerebrovascular), gestas y partos previos, índice de masa corporal (IMC) al inicio, peso 
inicial, peso final, aumento de peso del el embarazo, embarazo en curso, afecciones 
concomitantes (síndrome de ovario poliquístico, endometriosis, síndrome antifosfolipídico-
SAF e hipotiroidismo), GA en la primer consulta, POTG semana 24-28, tipo de 
tratamiento, momento/vía del parto y datos del RN (peso y complicaciones como distress 
respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica, poliglobulia, malformaciones y mortinato). 
 La información se tomó de una ficha que representó la historia clínica con las 
referencias de cada paciente y se volcó en una planilla del tipo Excel. 
 Posteriormente se seleccionaron los datos necesarios para realizar el análisis del 
presente trabajo: antropometría de la madre (peso inicial, peso final y aumento de peso en 
el embarazo), GA en la primer consulta, POTG semana 24-28, tipo de tratamiento en caso 
de DMG (plan de alimentación o plan de alimentación e insulinoterapia), momento del 
parto, peso del RN y presencia de distress respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica y 
poliglobulia. 
Los criterios para la base de datos fueron: 
Criterios de inclusión 
Mujeres: 
 Mayores de 18 años, 
 Que hayan concurrido dentro del primer trimestre desde la fecha de gestación, 
 Que hayan aceptado ser incluidas en el estudio 
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Criterios de exclusión 
Mujeres: 
 Menores de 18 años, 
 Que presenten diabetes pregestacional, 
 Que su primera consulta se haya realizado luego del primer trimestre, 
 Que no se hayan realizado POTG en las semanas 24-28, 
 Que rechacen la inclusión en el estudio 
 El procedimiento para el diagnóstico de DMG en todas las embarazadas del centro 
fue el siguiente: 
1) Una GA en la primera consulta. Si el resultado fue >100 mg/dL se solicitó un 
nuevo análisis en 7 días y si se reiteró un valor>100 mg/dL se diagnosticó DMG.  
2) Si en cambio, el nivel de la GA (tanto en la primera o segunda prueba) fue <100 
mg/dL se consideró normal y se solicitó una POTGentre lassemanas 24 y 28. Si el 
resultado fue anormal (>140 mg/dL en la glucemia de 2 hs poscarga) se 
diagnosticó DMG. 
 3) Si la POTG de semana 24-28 fue normal, pero la paciente presentó factores de 
riesgo convencionales de DMG se repitió entre las semanas 32 y 34. 
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Grafico 1: Procedimiento de diagnóstico de diabetes gestacional  
 
Durante los 3 años, el seguimiento de las embarazadas que se asistieron en el 
centro se llevó a cabo por los mismos profesionales que integraban el equipo de salud de 
la institución, el cual estaba formado por: 
 - 6 ginecólogos y obstetras 
 - 3 especialistas en diagnóstico por imagen 
 - 1 cardiólogo  
 - 1 biólogo  
 - 1 especialista en endocrinología y nutrición 
Todos utilizaron los criterios para el diagnóstico, seguimiento e intervención en las 
embarazadas previstos en el protocolo. 
Todos los estudios se llevaron a cabo en el mismo laboratorio en la ciudad de La 
Plata. 
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La POTG se realizó con 75gr de glucosa anhidra disuelta en 375cc de agua. Se 
tomó sangre venosa en ayunas y a los 120 minutos desde la ingesta del líquido, que se 
realizó en 5 minutos. 
Se consideró diagnóstico de DMG con: 
 1) 2 valores de GA> 100 mg/dL 
 2) Glucemia de 2 hs> 140 mg/dL en la POTG-75 gr 
3) También se consideró DMG con una glucemia casual o al azar >140 mg/dLen 
más de una oportunidad 
 
En aquellas embarazadas en quienes se diagnosticó DMG se llevó a cabo el 
siguiente procedimiento: 
 1) Plan de alimentación adecuado   
2) Automonitoreo de la glucemia capilar con glucómetro. Se educó y se  indicó el 
número y momento de los controles en cada caso. 
 3) Hemoglobina Glicosilada cada 2 a 3 meses como recurso de control. 
4) En los casos que requirieron de insulinoterapia se usó insulina NPH humana y 
regular humana o Aspártica. La frecuencia del control clínico se hizo cada 1 a 3 
semanas, según la evolución. 
 
Se priorizó para el control el automonitoreo glucémico con objetivos de glucemia 
capilar en ayunas y preprandial<90 mg/dL y prandial<120 mg/dL. El objetivo de 
Hemoglobina Glicosilada se estableció hasta 6.0%. 
 
El peso de las mujeres se evaluó con balanza de pesa con altímetro y se calculó el 
IMC en la primera consulta.  
 IMC = Peso 47 
  Talla2 
 
 BMI Clasificación s/OMS 
<18.5 Bajo peso 
18.5 a 24.9 Peso normal 
25.00  29.9 Sobrepeso 
30.00 a 39.9 Obesidad 
>40 Obesidad mórbida 
Tabla 1. Índice de masa corporal según OMS 
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La recomendación de aumento de peso total en el embarazo (con y sin DMG) se 
determinó según el peso pregestacional y se consideró: 
1) Bajo peso (IMC <18.5 Kg/m2): 12.5 -18 kg 
2) Normopeso (IMC 18.5 - 24.9 Kg/m2): 11 - 12.5 kg 
3) Sobrepeso (IMC 25.0 - 29.9 Kg/m2): 7 - 10 Kg 
4) Obesidad (IMC >30) = 7 kg 
5) Adolescentes con normopeso: hasta 16 Kg 
 
El peso del RN se consideró:  
1) Bajo Peso (BP) <2500 gr 
2) Peso insuficiente (PI) 2500-2999 gr 
3) Normal (PN) 3000-3999 gr  
4) Macrosomía>4000gr 
 
El equipo de obstetricia determinó el momento y la vía de parto de acuerdo a la 
evolución clínica y obstétrica de cada paciente.   
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Análisis de los datos 
Se efectuó el cálculo estadístico descriptivo: medidas resumen (media, desvío 
estándar y rango), índice de confianza 95%, test de t de Student, test exacto de Fisher y 
Odds Ratio (OR). El nivel de significación fue del 5%.  
Se comparó el peso de RN de mujeres con DMG con aquellos hijos de madres no 
diabéticas, que se consideró grupo control. Se tuvo en cuenta además el aumento de 
peso (diferencia entre peso inicial y final) durante el embarazo y en el caso de las 
diabéticas gestacionales se evaluó cómo influyó el tipo de tratamiento que se llevó a cabo. 
Se analizó la presencia de complicaciones en los RN, a través de un compuesto integrado 
por: distrés respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica y poliglobulia. 
1) Peso del RN 
 Se obtuvo el promedio y desvío estándar del total de la muestra, de los hijos de 
mujeres que desarrollaron DMG y de las que no lo hicieron. Se comprobó si existió 
diferencia significativa entre ellos. 
Se clasificó a los RN en bajo peso (RNBP), peso insuficiente (RNPI), peso normal 
(RNPN) y macrosomía (RNM). Se determinó cuántos niños se hallaron en cada grupo 
según su peso y la condición de la madre.  Se evaluó si existió diferencia significativa 
entre el peso de RN de embarazadas con y sin DMG en cada grupo.  
 Se utilizó la OR para determinar si la DMG fue un factor que implicó mayor riesgo 
de nacimiento de RNM, RNBP y RNPI en comparación de aquellos nacidos de madres no 
diabéticas.  
2) Aumento de peso durante el embarazo y peso de los RN 
 Se obtuvo la media de aumento de peso de embarazadas con y sin DMG y se 
determinó si existió diferencia significativa entre ellas. 
Se agrupó a la muestra de embarazadas con y sin DMG en mujeres con aumento 
insuficiente de peso, aquellas que se mantuvieron dentro de las recomendaciones y por 
último las que excedieron lo recomendado para cada caso individual. Se obtuvo el número 
de casos y la media de aumento de peso en cada grupo. Se determinó el número, 
porcentajes y la media de peso de RNBP, RNPI, RNPN y RNMen cada grupo y se 
estableció si existió diferencia significativa entre ellos. Se evaluó la diferencia entre la 
cantidad de RN (según peso al nacer), de embarazadas con y sin DMG en cada grupo 
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3) Tipo de tratamiento de las embarazadas con DMG y peso del RN 
 Se evaluó si el tipo de tratamiento de DMG influyó en el peso de RNal comparar la 
media de peso de RN de madres en las que se llevó a cabo únicamente tratamiento 
nutricional y aquellas que necesitaron, además, de insulina. 
4) Complicaciones de los RN de madres con DMG 
 Se comparó la presencia de distrés respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica y 
poliglobulia en niños nacidos de madres con DMG versus grupo control, al determinar la 
frecuencia del compuesto en ambos grupos y si existió diferencia entre la cantidad de RN 
con y sin complicaciones de embarazadas con y sin DMG. 
 Se aplicó la OR para establecer si la presencia DMG implicó mayor riesgo en el 
RN de tener complicaciones en comparación de RN de madres no diabéticas. 
 De los niños con alguna complicación, se determinó cuántos de ellos nacieron de 
madres tratadas solo con plan de alimentación y cuantos de madres que también 
requirieron de insulina y se determinó si existió diferencia entre ellos. 
 De los RN con complicaciones de mujeres con DMG, se estableció cuantos fueron 
de madres que aumentaron de peso por debajo de las recomendaciones, las que las 
excedieron y las que mantuvieron un aumento recomendado y se determinó si existió 
diferencia entre ellos. 
Se calculó cuantos nacieron con BP, PI, PN y macrosomía. 
Aspectos éticos 
 Se respetaron los criterios éticos establecidos de obtención, confidencialidad y  
utilización de los datos. 
 Se logró el consentimiento del Centro de Reproducción para la utilización de la 
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RESULTADOS 
Población 
La muestra se caracterizó por pertenecer a una institución del subsector privado 
especializada en reproducción, en la que las mujeres fueron predominantemente 
caucásicas y de un nivel socio-educativo medio o alto. 
De las embarazadas que conformaron la muestra de estudio, el 16.6% desarrolló 
DMG.  
El promedio de la GA de las mujeres que desarrollaron DMG fue de 74.6 +/- 12.4 
mg/dL y de las que no tuvieron la enfermedad fue de 69.1 +/- 11.04 mg/dL, con  diferencia 
significativa entre ambos grupos (IC 95%, 2.29 a 8.64,p=0.0008).   
La media del valor de las 2 hs en la POTG en las embarazadas con DMG fue de 
161.05 +/- 17.8 mg/dL.  
El promedio de edad del total de la muestra fue de 32.4 +/- 4.15 con un rango 
entre 18 y 42 años. La media de edad de las embarazadas que presentaron DMG fue de 
33.1 +/- 3.6 años y de aquellas que no lo hicieron fue de 32.2 +/- 4.2 años, sin diferencia 
significativa entre ellas (IC 95%,-2.02 a 0.28,p=0.14).  
La distribución etaria de la muestra se detalla en la tabla 2. 
 
EDAD Total de la muestra 
Porcentaje 
Mujeres con DMG Mujeres sin DMG 
< 25 años 12 0% 100% 
25 a 29 años 78 15.4% 84.6% 
30 a 34 años 166 17.4% 82.6% 
35 a 39 años 88 14.8% 85.2% 
>40 años 16 25% 75% 
Tabla 2. Distribución porcentual etaria de la muestra. (DMG: diabetes gestacional) 
 
La media general del IMC fue de 21.95 +/- 3.07 Kg/m2.La media del IMC en 
mujeres que padecieron DMG fue de 22.7 +/- 4.7 Kg/m2y de las que no lo hicieron fue de 
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Según el IMC, la muestra se distribuyó como muestra la tabla 3. 
 Total de la muestra 
Porcentaje 
Mujeres con DMG Mujeres sin DMG 
Bajo peso 30 6.6% 93.4% 
Normopeso 280 16.4% 83.6 
Sobrepeso 42 19% 81% 
Obesidad 8 25% 75% 
Tabla 3. Índice de masa corporal de la muestra (DMG: diabetes gestacional) 
 
La mayoría de las embarazadas con DMG no logró el aumento de peso 
recomendado (tabla 4). 
Aumento de peso Mujeres con DMG Mujeres sin DMG 
Por debajo de las 
recomendaciones 50% 32.8% 
Dentro de las 
recomendaciones 31% 28.8% 
Por encima de las 
recomendaciones 19% 38.4% 
Tabla 4. Grupos según aumento de peso durante el embarazo (DMG: diabetes gestacional) 
 
El 87% de las embarazadas con DMG pudo lograr y mantener los valores de 
glucemia adecuados solo con tratamiento nutricional. El 13% restante requirió el agregado 
terapéutico de insulina en tipo, dosis y ritmo de administración ajustado a cada paciente. 
Resultados 
El total de RN fue de 366 niños, en los que se incluyeron tres embarazos múltiples 
(cuatro mellizos y trillizos). 
 
Peso del RN 
El promedio de peso de RN del total de la muestra fue 3196.93 +/- 492.28 gr.La 
media de peso de los RN de madres con DMG fue 3076.37 +/-544.95 gr y la de aquellos 
nacidos de madres sin DMG fue 3218.21 +/- 477.9 gr, con diferencia significativa entre 
ellos (IC 95%,-276.8755 a 6.8045 p= 0.04).  
Del total de los RN: 22 (6%) fueron RNBP (media de peso 2002.95 +/- 336.76 gr), 
80 (22%) RNPI (2775.43 +/- 125.73 gr), 247 (67.5%) RNPN (3370.01 +/- 260.21 gr) y 17 
(4.5%) RNM (4149.41 +/- 165.9 gr). 
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Entre ellos: 
- De los 22 RNBP, 8 fueron de madres con DMG (media de peso 2066387 +/- 
388.29 gr) y 14 de madres sin DMG (media 1966.92 +/-344.69 gr). 
- De los 80 RNPI, 17 fueron de madres con DMG (media 2801.47 +/- 132.39 gr) y 63 
de madres sin DMG (media 2769.03 +/- 122.96 gr). 
- De los 247 RNPN, 33 fueron de madres con DMG (media 3397.72 +/- 218.68 gr) y 
214 de madres sin DMG (media 3365.73 +/- 265.79 gr). 
- De los 17 RNM, 3 fueron de madres con DMG (media 4066.66 +/- 47.14 gr) y 14 
de madres sin DMG (media 4149.41 +/- 176.53 gr). 
 




RNPB 22 8 14 
RNPI 80 17 63 
RNPN 247 33 214 
RNM 17 3 14 




- De los 61 hijos de madres con DMG, el 13% nació RNBP,  28% RNPI, 54% RNPN 
y 5% RNM.  
 
Grafico 2. Peso de recién nacidos de madres con diabetes gestacional. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: 










Peso de recién nacidos de madres con diabetes 
gestacional 
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- De los 305 hijos de madres sin DMG, el 4.6% fueRNBP, 20.6% RNPI, 70% RNPN 
y 4.5% RNM.  
 
Grafico 3. Peso de recién nacidos de madres sin diabetes gestacional. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI:  
recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido peso normal, RNM: recién nacido macrosómico). 
 
 DMG + DMG - 
RN que no alcanzaron un peso optimo 
(RNBP+RNPI) 
41% 25% 
RN que alcanzaron peso optimo 54% 70% 
RN que nacieron con peso alto 5% 5% 




Gráfico 4. Comparación de recién nacidos según peso, de madres con (DMG+) y sin (DMG-) diabetes 
gestacional. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido  


















RNBP RNPI RNPN RNM
DMG +
DMG -
Peso de recién nacidos de madres sin 
diabetes gestacional 
Comparación de recién nacidos según peso, de 
madres con y sin diabetes gestacional 
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No existió diferencia significativa entre las medias y desvíos estándar del peso de 
RNBP de madres con y sin DMG (IC 95%, -233.3803 a 433.2803, p= 0.5), RNPI de 
madres con y sin DMG (IC 95%, -35.54 a 100.42, p= 0.3), RNPN de madres con y sin 
DMG (IC 95%, -63.83 a 127.81, p= 0.5) y RNM de madres con y sin DMG (IC 95%, -
306.82 a 141.32, p= 0.4). 
La OR entre RNPN y RNM de madres con y sin DMG fue de 1.4, entre RNPN y 
RNBP fue de 4.6 y RNPN y RNPI fue de 1.7. 
 
Aumento de peso durante el embarazo y peso del RN 
Las mujeres que tuvieron DMG aumentaron 10.55 +/- 5.7 Kg y las que no tuvieron 
12.6 +/- 4.5 Kg, con diferencia significativa (IC 95%, -3.344 a -0.755, p= 0.002). 
La media de aumento de peso de las embarazadas con gananciainsuficiente con 
DMG, fue de 6.76 +/- 4.7 Kg (n= 30) y sin DMG 8.29 +/- 3.0 Kg (n= 104). El mismo en 
mujeres con aumento de peso normal con DMG fue 11.54 +/- 0.5 Kg (n=15) y sin DMG 
11.53 +/- 1.04 Kg (n= 56). Por último, el aumento de peso entre embarazadas que 
subieron de peso por encima de lo recomendado con DMG fue 16.3 +/- 5.6 Kg (n= 15) y 
16.26 +/- 3.53 Kg en mujeres sin DMG (n= 140).  
De las mujeres con DMG que aumentaron de peso de manera insuficiente, nacieron: 
- 4 RNBP con media de peso de 1911.25+/- 150.84 gr (13.3%). 
- 8 RNPI con media de peso de 2795.55 +/- 121.39 gr (26.6%). 
- 16 RNPN con media de peso de 3410.31 +/- 208.54 gr (53.3%). 
-  2 RNM con media de peso de 4050 +/- 50 gr (6.6%). 
- Total: 30 RN con media de peso de 3079.67 +/- 606.4 gr. 
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Grafico 5. Peso de recién nacidos de madres con diabetes gestacional y aumento depeso insuficiente. (RNBP:  
recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido peso normal, RNM: 
recién nacido macrosómico). 
 
De las embarazadas con DMG que subieron de peso dentro de lo recomendado, 
nacieron: 
- 1 RNBP con 2400 gr (6.6%). 
- 6 RNPI con media de peso de 2798.3 +/- 164.35 gr (40%). 
- 8 RNPN con media de peso de 3323.75 +/- 222.98 gr (53.3%). 
- Ningún RNM (0%). 
- Total: 15 RN con media de peso de 3030 +/- 360.4 gr. 
 
 
Grafico 6. Peso de recién nacidos de madres con diabetes gestacional y aumento de peso recomendado. 
(RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido peso normal,  
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De aquellas mujeres con DMG y aumento de peso mayor a las recomendaciones, 
nacieron: 
- 3 RNBP con media de peso de 2163.33 +/- 44.96 gr (18.7%). 
- 3 RNPI con media de peso de 2837.5 +/- 12.5 gr (18.7%). 
- 9 RNPN con media de peso de 3441.11 +/- 216.35 gr (56%). 
- 1 RNM con 4100 gr (6.6%). 
- Total: 16 con media de peso de 3149 +/- 589.3 gr. 
 
Grafico 7. Peso de recién nacidos de madres con diabetes gestacional y aumento de peso mayor al  
recomendado. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido  




Grafico 8. Comparación peso de recién nacidos de mujeres con diabetes gestacionalsegún aumento depeso  
durante el embarazo. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién  
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Entre las mujeres que no tuvieron DMG y aumentaron por debajo de lo recomendado, 
nacieron: 
- 9 RNBP con media de peso de 1821.11 +/- 423.08 gr (8.5%). 
- 25 RNPI con media de peso de 2766.2 +/- 122.58 gr (23.6%). 
- 70 RNPN con media de peso de 3314.11 +/- 213.71 gr (66%). 
- 2 RNM con media de peso de 4110 +/- 56.56 gr (2%). 
- Total: 106 RN con media de peso de 3073 +/- 510.45 gr. 
 
 
Grafico 9. Peso de recién nacidos de madres sin diabetes gestacional y aumento de peso insuficiente. (RNBP:  
recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido peso normal, RNM:  
recién nacido macrosómico). 
 
 
De las embarazadas no diabéticas que aumentaron de peso dentro de lo normal, 
nacieron: 
- 2 RNBP con media de peso de 2106 +/- 282 gr (3.6%). 
- 16 RNPI con media de peso de 2767.29 +/- 298.69 gr (28.5%). 
- 36 RNPN con media de peso de 3422.91 +/- 298.69 gr (64.3%). 
- 2 RNM con media de peso de 4390 +/- 367.69 gr (3.6%). 
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Grafico 10. Peso de recién nacidos de madres sin diabetes gestacional y aumentodepesorecomendado. 
(RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido peso normal,  
RNM: recién nacido macrosómico). 
 
Por último, de las mujeres con aumento de peso alto sin DMG, nacieron: 
- 3 RNBP con media de peso de 2345 +/- 77.78 gr (2%). 
- 22 RNPI con media de peso de 2750 +/- 178.43 gr (15.4%). 
- 108 RNPN con media de peso de 3380.13 +/- 282.13 (75.5%). 
- 10 RNM con media de peso de 4134 +/- 141.82 (7%). 
- Total: 143 RN con media de peso de 3321 +/- 423.25 gr. 
 
Grafico 11. Peso de recién nacidos de madres sin diabetes gestacional y aumento de peso mayoral recomendado. 
(RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido  
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Grafico 12. Comparación peso de recién nacidos de mujeres sin diabetes gestacional según aumentodepeso  
durante el embarazo. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién  
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Tabla 7.Grupos según peso de los recién nacidos de madres con (DMG+) y sin (DMG-) diabetes gestacional y aumento de 
peso durante el embarazo. (RNBP: recién nacido bajo peso, RNPI: recién nacido peso insuficiente, RNPN: recién nacido 
peso normal, RNM: recién nacido macrosómico). 
 
 DMG+ DMG- 
Mujeres con aumento de peso insuficiente 
RN que no alcanzaron un peso optimo 40% 32% 
RN que alcanzaron un peso normal 53% 66% 
RN que nacieron con alto peso 7% 2% 
Mujeres con aumento de peso recomendado 
RN que no alcanzaron un peso optimo 47% 32% 
RN que alcanzaron un peso normal 53% 64% 
RN que nacieron con alto peso - 4% 
Mujeres con aumento de peso alto 
RN que no alcanzaron un peso optimo 37% 17% 
RN que alcanzaron un peso normal 56% 75% 
RN que nacieron con alto peso 7% 7% 
Tabla 8. Porcentajes de recién nacidos según peso de nacimiento, de madres con (DMG+) y sin  
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No existió diferencia significativa entre medias de peso de RN de mujeres con y sin 
DMG que aumentaron de peso de manera insuficiente (3028.75 vs 3073.14, IC 95%, -257 
a 168.27p= 0.69), entre los RN de aquellas que subieron de peso dentro de lo normal 
(3037.85 vs 3214.89, IC 95%, -460.52 a 106.44, p= 0.2) y entre nacidos de madres que 
aumentaron por encima de lo recomendado (3128.92 vs 3321.78, IC95%, -421.71 a 
45.99, p= 0.1). 
No se hallaron diferencias significativas al analizar la relación del número de RN 
de embarazadas que desarrollaron o no DMG y su peso al nacer (salvo en un caso), 
entre: 
- RN de embarazadas con aumento de peso insuficiente: 4 de 13 RNBP vs 16 de 86 
RNPN (p= 0.2), 8 de 33 RNPI vs 16 de 86 RNPN (p=0.6) y 2 de 4 RNM vs 16 de 
86 RNPN (p= 0.17). 
- RN de embarazadas con aumento de peso normal: 1 de 3 RNBP vs 8 de 44 RNPN 
(p= 0.48), 6 de 22 RNPI vs 8 de 44 RNPN (p= 0.52) y 0 de 2 RNM vs 8 de 44 
RNPN (p= 1). 
- RN de embarazadas con aumento de peso por encima de las recomendaciones: 3 
de 6 RNBP vs 9 de 117 RNPN (p=0.01), 3 de 25 RNPI vs 9 de 117 RNPN (p= 
0.44) y 1 de 11 RNM vs 9 de 117 RNPN (p=1). 
 
Tratamiento de diabéticas gestacionales  
De las embarazadas que tuvieron DMG, 8 requirieron insulina (13%).  
La media de peso de RN de mujeres con DMG tratadas únicamente con plan de 
alimentación fue de 3072.59 +/- 496.64 gr, mientras que aquellos nacidos de mujeres que 
necesitaron también de insulina presentaron un peso de 3190 +/- 727.17 gr, sin diferencia 
significativa (IC 95%, -504.01 a 267.19, p=0.5). 
 
Complicaciones en los RN 
De un total de 61 RN de madres con DMG, 22 presentaron alguna complicación 
dentro del compuesto establecido, que representó un 36%. Por otro lado, de los 305 RN 
de madres no diabéticas, 77 presentaron alguna complicación, que significó el 25%. 
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Grafico 13. Complicaciones derecién nacidosde madres con y sin diabetes gestacional. (RN: recién nacidos  
DMG: diabetes gestacional) 
 
No se encontró diferencia significativa al analizar la relación del número de RN de 
embarazadas que desarrollaron o no DMG y la presencia de complicaciones, entre 22 de 
99 RN con complicaciones versus 39 de 367 RN sin complicaciones (p=0.08). 
La OR fue de 1.6 entre RN con y sin complicaciones de madres con DMG vs las 
que no tuvieron la enfermedad. 
De las madres con DMG que tuvieron RN con alguna complicación, 18 fueron 
tratadas solo con plan de alimentación y 4 requirieron de insulina. No se halló diferencia 
significativa al analizar el número de mujeres con DMG que presentaron hijos con alguna 
complicación tratadas con plan de alimentación o alimentación + insulina, entre 18 de 51 
mujeres tratadas solo con plan de alimentación con hijos con complicaciones y 4 de 9 
madres tratadas adicionalmente con insulina (p=0.7).  
De los 22 RN con complicaciones de madres con DMG, 10 nacieron de madres 
que no lograron un aumento de peso óptimo (30%), 9 de madres que lograron aumentar 
de peso de manera recomendada (60%) y 3 de mujeres que excedieron la recomendación 
individual (19%). No hubo diferencia entre el número de RN con complicaciones de 
madres con DMG que aumentaron de peso por debajo de las recomendaciones vs 
aquellos nacidos de madres con aumento de peso recomendado (p=0.08) ni entre RN de 
madres con aumento de peso bajo vs aumento por encima de lo recomendado (p=0.5) 
pero si existió diferencia entre RN de madres con aumento de peso alto vs ganancia de 
peso normal (p=0.03).  
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D I S C U S I ÓN  
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DISCUSIÓN 
La DMG afecta a gran cantidad de mujeres. Es una patología frecuente en 
embarazadas que genera complicaciones no solo en las madres sino también en los RN. 
Si bien se reconoce la dificultad para establecer la prevalencia de DMG en distintos 
medios, por lo que la misma varía entre 1 y 14%, en el ámbito privado donde se efectuóel 
presente estudio, con diagnóstico y seguimiento exhaustivo y una media de edad elevada, 
la prevalencia fue mayor: 16.6%.  
Endiversas investigaciones se ha afirmado que la DMG puede ocasionar 
repercusiones en el peso del RN, como retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU) y, 
sobre todo, macrosomía fetal48-55. 
En la población estudiada, la mayoría de los hijos de madres con DMG nacieron 
con PN y la media de peso se encontró dentro del rango de la normalidad, pero fue 
significativamente menor que el peso de los RN de madres que no presentaron DMG.  
Según se menciona, la macrosomía es una complicación propia de la DMG a 
causa de las hiperglucemias que se presentan en el embarazo y el RCIU es más común 
en embarazadas con diabetes previa al embarazo (DM pregestacional)49,51,56. En el 
presente estudio las mujeres se diagnosticaron a tiempo, se trataron rápida y 
adecuadamente y se realizó un seguimiento cercano de la enfermedad, con controles 
glucémicos apropiados. Esto podría explicar que la media de peso de los RN de madres 
con DMG haya resultado menor y que más de la mitad de los mismos nacieran con peso 
normal. La mayoría de las mujeres que se asistieron  pertenecieron a una condición social 
y educativa media y alta, grupo de población que más controla su salud, motivo por el cual 
facilita el tratamiento y control de la enfermedad que permite reducir el riesgo de 
complicaciones en general. Si se compara con los RN de madres sin DMG, la mayoría de 
ellos también nacieron con peso normal.  
El aumento de peso de las embarazadas con DMG parece ser un factor que 
influye en el peso del RN. Una ganancia de peso excesiva durante el embarazo se 
relaciona con sobre crecimiento fetal57-60. Si bien todas las mujeres con DMG presentan 
mayor riesgo de tener hijos macrosómicos, en aquellas tratadas hasta el objetivo el riesgo 
disminuye61-63. En el presente estudio, la intervención que específicamente se aplicó en 
embarazadas con DMG como tratamiento de la enfermedad, podría ser la causa de un 
escaso aumento de peso general durante el embarazo del grupo con DMG, que fue 
significativamente menor que madres sin DMG y éste parece haber repercutido en el peso 
de los RN. Si bien no fue significativa, se puede observar una diferencia entre los RN que 
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no han alcanzado un peso optimo de madres con DMG y grupo control (41% vs 
25%).Además, cuando se comparó el riesgo de modificaciones en el peso entre RN de 
madres con DMG y grupo control, la OR para RNBP y RNPI fue mayor que para RNM 
(OR=4.6, OR=1.7 y OR=1.4 respectivamente). 
La mayoría de las mujeres con DMG no logró el aumento de peso recomendado 
durante la gestación (el 50% no alcanzó las recomendaciones de aumento de peso y el 
19% las excedió). Independientemente del aumento de peso al finalizar el embarazo, en 
todos los casos la mayoría de los RN de madres con DMG nació con peso normal (53% 
de RN de madres con aumento de peso insuficiente, 53% de madres con aumento de 
peso normal y 56% de aquellas con aumento de peso alto). En consecuencia, se podría 
inferir que el peso del RNestá más relacionado con el control de la glucemia que con el 
aumento de peso final. Sin embargo, se halló que el número de RNBP en embarazadas 
con DMG que aumentaron de peso por encima de las recomendaciones fue 
significativamente mayor (p=0.01) que en aquellas sin DMG, si bien el número de casos 
fue pequeño.  
Un dato importante a destacar es que para realizar el análisis de los datos no se 
contó con la curva de aumento de peso de las embarazadas, con lo cual no se conoce la 
evolución del mismo sino solo se estableció el aumento de peso final (diferencia entre 
peso final e inicial). 
No existe suficiente evidencia para conocer cuál es el efecto del tipo de 
tratamiento que recibe la madre con DMG y su efecto en el peso del RN. En un estudio se 
observó que las madres tratadas únicamente con dieta tuvieron hijos con menor peso que 
aquellas tratadas con insulina64. Otro estudio mostró que aquellas tratadas con insulina 
presentaron un menor riesgo de tener hijos macrosómicos65 y en una tercera investigación 
se observó que no hay diferencia en el peso de los RN tratados con dieta y dieta más 
insulina66. En este estudio se demostró que no hay diferencia entre el peso de los RN de 
madres tratadas con pautas alimentarias y las que además requirieron de insulina, por lo 
cual se puede inferir que el tipo de tratamiento no repercute directamente en el peso del 
RNde esta muestra y que lo importante es llegar a cumplir con las metas glucémicas 
planteadas de manera que las hiperglucemias ehipoglucemias no influyan en el peso del 
RN. 
Diversos estudios muestran que existen complicaciones frecuentes en el RN de 
mujeres diabéticas, tales como distrés respiratorio, hipoglucemia, ictericia clínica y 
poliglobulia53,67-71. En la muestra que conforma el presente estudio no existieron 
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diferencias en cuanto a las complicaciones de los RN de madres con y sin DMG. Se 
puede sugerir entonces que en mujeres con DMG tratadas hasta los objetivos 
establecidos, como las que conformaron este estudio, el bueno control de la enfermedad 
limita el riesgo de complicaciones en los RN. 
No se ha podido aclarar cuál es el efecto del tipo de tratamiento que recibe la 
madre con DMG, en relación a las complicaciones del RN. Los estudios son escasos y 
con resultados variables. Por un lado se sostiene que el tratamiento únicamente con 
pautas alimentarias reduce las complicaciones de los RN72 y por otro se observa que en 
los casos en que se utiliza insulina el riesgo es menor73. Los resultados en esta 
investigación mostraron que no existió diferencia entre complicaciones de los RN de 
madres tratadas únicamente con plan de alimentación y las que requirieron de insulina. 
Independientemente del tipo de tratamiento que reciba la embarazada, queda claro que lo 
importante es cumplir con el tratamiento planteado para cada caso y tener un seguimiento 
continuo para asílograr los objetivos glucémicos y evitar todo tipo de complicaciones en el 
embarazo y el RN. 
Existió una diferencia entre la cantidad de RN con complicaciones de madres con 
DMG que aumentaron de peso por encima de lo recomendado en relación a aquellos RN 
de mujeres con aumento de peso normal. Paradójicamente, los RN de aquellas que 
aumentaron más de lo recomendado tuvieron menos complicaciones que los nacidos de 
madres con aumento de peso normal, si bien el número de casos fue pequeño. 
Se consideran limitaciones para la interpretación y generalización de los resultados, 
los siguientes aspectos: 
1. El número absoluto de pacientes afectadas fue bajo, aunque proporcionalmente 
fue muy elevado. 
2. Se trató de un ámbito especializado en embarazo que dispuso de equipo de salud 
recursos apropiados para el logro de las metas establecidas. 
3. El propósito fue analizar una muestra que conforma personas con nivel educativo 
y social medio-alto. 
4. No se contó para el análisis de los datos con la curva de ganancia de peso durante 












C O N C L U S I O N E S 
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CONCLUSIONES 
En la población estudiada: 
- El solo hecho de presentar DMG no fue un factor determinante en el peso ni 
complicaciones de los RN ya que se intervino con objetivos establecidos. 
- El aumento de peso final del embarazo no resultó en cambios sustanciales en el 
peso de los RN. 
- La intervención hasta el objetivo planteado mostró alta eficacia como tratamiento 
para reducir los riesgos propios de la DMG. 
- El tipo de tratamiento (plan de alimentación o plan de alimentación + insulina) no 
influyó sobre el peso ni complicaciones descritas de los RN. 
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  DIST. HIPOG. ICT. POLIG. 
    Mg/dL Mg/dL Cm Kg Kg  Kg  Gr     
1 L.A.A. 2008 29 68 144 160 60 66 23.43 6 D/AMGC 1850 si    
2 G.Y. 2008 32 78 148 158 55 64.500 22.08 9.500 D/AMGC 2970 si  si  
3 V.C. 2008 32 64 94 152 50 63 22.22 13  3500     
4 N.V. 2008 27 80 90 167 74.500 83 26.79 7.500  2850     
5 R.M.R. 2008 36 51 125 165 57 70 20.43 13  3000   si  
6 R.F. 2008 30 80 129 161 53 62 20.46 9  3200     
7 S.M. 2008 40 72 159 158 60 78 24.09 18 D/AMGC 2200     
8 S.M.I. 2008 36 88 130 155 54 64 22.5 12  3150   si  
9 S.L. 2008 32 89 132 168 60 78 21.27 18  3870   si  
10 B.M. R. 2008 34 87 144 167 50 59 17.9 9 D/AMGC 3400     
11 M.G. 2008 34 70 153 165 68 72 25 4 D/AMGC 2750     
12 G.L. 2008 22 81 100 172 62 74 21 12  3000     
13 I.M. 2008 35 77 127 157 55 72 22.35 17  3200 si    
14 M.S. 2008 36 75 97 170 56 72 19.37 16  3800     
15 S.M. 2008 29 73 179 160 55.500 64.200 21.56 8.700 D/AMGC 2800 si  si  
16 M.V.C 2008 40 68 197 150 58.200 68 22.77 9.800 D/AMGC 4100   si  
17 S.A. 2008 34 89 150 160 52 68 20.31 16 D/AMGC 3240     
18 T.M.N. 2008 28 62 117 154 53 61 22.36 8  3470   si  
19 B.J. 2008 34 72 120 1.58 53 60 21.28 7  1750   si  
20 B.M.V. 2008 30 48 98 1.55 60 70 25 10  2800     
21 B.M. 2008 35 90 126 162 47 68 17.18 18  1900 si    
22 B.F. 2008 33 73 135 163 56 62 21.13 6  3000     
23 C.M. 2008 28 84 99 165 53 70 19.48 17  3150     
24 D.K.D 2008 32 60 118 175 52 60 17 8  3200     
25 A.G.V. 2008 31 67 94 1.61 59 65 22.77 6  2120   si  
26 F.B. 2008 35 60 106 168 56 67 19.85 11  2700   si  
27 C.C. 2008 27 62 108 168 58 68 20.56 10  3450     
28 G.R.F. 2008 34 74 90 162 53 65 20.22 12  2750   si  
29 G.N.S. 2008 30 65 103 171 54 68 18.49 14  3700   si  
30 M.R. 2008 35 58 133 166 60 74.500 21.81 14.500  3060   si  
31 L.A. 2008 35 79 81 170 58 71 20.06 13  3200     
32 S.M.M. 2008 19 67 89 173 62 80 20.73 18  3850     
33 C.L.del C. 2008 33 66 98 160 47 62 17.8 15  2900   si  
34 F.E. 2008 28 75 129 158 55 76 22.08 21  3430     
35 C.J. 2008 28 89 199 178 54 64 17.08 10 D/I/AMGC 3830     
36 M.J. 2008 35 69 112 167 50 62 17.98 12  2800   si  
37 G.N.A. 2008 25 64 106 168 59 68 20.92 9  3000   si  
38 L.M. 2008 37 92 132 177 58 73 18.53 15  3900     
39 A.J. 2008 27 45 132 167 54 65 19.42 11  2700     
40 C.V. 2008 30 66 96 160 50 59 19.53 9  3200     
41 G.N. 2008 42 68 98 155 55 61 22.9 6  2750     
42 B.M.J. 2008 34 57 66 158 50 75 21.1 15  3600     
43 L.M.L. 2008 30 71 89 170 69 88 23.9 19  3500   si  
44 F.P.A 2008 25 81 101 158 53 70 21.3 17  3750 si    
45 R.J. 2008 27 82 109 173 64 74 21.4 10  3500     
46 M.M.C. 2008 27 62 111 159 49 59 19.44 10  2730     
47 M.I. 2008 32 79 82 164 50 56 18.65 6  3450     
48 M.D. 2008 28 57 93 170 60 76 20.76 16  3500   si  
49 S.P. 2008 30 77 90 160 71 80 27.73 9  3100     
50 S.G.M. 2008 33 73 110 162 67 84 25.6 17  3750     
51 H.L. 2008 26 82 181 164 127 139 47.38 12 D/AMGC 3650     
52 M.E. 2008 29 85 103 164 60 62 22.38 2  3500     
53 F.M. 2008 33 91 126 162 48 57 18.32 9  3850     
54 D.R. 2008 34 66 113 162 63 75 24.04 12  2850     
55 S.Q.B. 2008 39 70 108 169 62 72 21.75 10  3250     
56 L.M.C. 2008 38 89 127 173 62 73 20.73 11  3150     
57 D.M.M. 2008 32 54 124 156 48 60 19.75 12  2750     
58 B.A. 2008 27 60 50 161 60 74 23.16 14  3260     
59 P.M. 2008 37 92 121 165 57 67 19.11 10  3200     
60 LRN 2008 33 70 103 176 64 74 20.71 10  3800     
61 CN 2008 27 68 183 159 54 67 21.42 13 D/AMGC 3550     
62 MML 2008 32 68 98 156 55.500 64.200 22,83 8.700  3200     
63 DE 2008 30 50 119 160 69 85 26.9 16  3050   si  
64 AMS 2008 27 70 107 168 52 71 18.43 19  3200     
65 STP 2008 29 68 119 172 64 84 21.69 20  3740     
66 FN 2008 29 86 96 157 50 62 20.32 12  3150     
67 CP 2008 28 88 93 159 59 69 23.41 10  2800 si    
68 CM 2008 33 65 116 162 60 70 22.9 10  3430   si  
69 AD 2008 36 71 98 174 59 74 19.53 15  3600     
70 H.A. 2008 29 73 88 160 50 62 19.53 12  2850     
71 G.C. 2008 25 84 71 170 59 71 20.34 12  3600     
72 B.G. 2008 27 68 84 162 49 62 18.7 13  2800     
73 N.L.N. 2008 32 61 93 163 57 71 21.5 14  3000     
74 C.D 2008 33 67 196 153 60 71 25.64 11 D/AMGC 3600     
75 B.V 2008 31 71 73 160 42 62 16.4 20  2650     
76 A.L. 2008 35 95 139 157 56 70 22.76 14  3330     
77 B.N. 2008 32 71 101 165 48 56 17.64 12  3250     
78 B.G. 2008 32 90 132 162 56 65 21.37 9  2900     
79 D.V.I. 2008 36 67 106 163 71.200 83 26.86 11,700  3500     
80 M.F. 2008 22 55 115 160 53 62 20.7 9  2900     
81 C.R. 2008 28 79 73 165 46 61 16.5 15  3300     
82 S.R. 2008 34 88 184 169 77.300 84 27.76 6.700 D/I/AMGC 3650   si  
83 A.M. 2008 33 67 134 160 70 90 27.34 20  2860     
84 R.J.M. 2009 33 77 108 168 54 64 19.14 10  4150     
85 O.M.R. 2009 35 60 134 165 52 72 19.11 20  3450     
86 C.M.C. 2009 30 69 80 160 57 70 22.26 13  3700     
87 R.A. 2009 29 71 143 160 64.600 68 25.23 3.400 D/AMGC 2100     
88 G.C. 2009 31 71 107 160 52 64 20.31 12  3200     
89 G.R.M. 2009 38 70 106 161 52 63 20.07 11  2650     
90 M.F. 2009 18 52 97 172 52 63 17.62 11  3100     
91 G.N.G. 2009 33 74 110 163 64 70 24.15 6  3150     
92 F.I. 2009 24 73 129 156 70 71 28.8 1  3610     
93 P.S. 2009 27 75 95 165 58 68 21.32 10  3100   si  
94 M.I. 2009 33 73 71 162 62 79 23.66 17  3400     
95 H.M.P. 2009 28 73 68 156 47 59 19.34 12  3000     
96 F.M.A. 2009 31 77 104 160 55 70 21.56 15  3700     
97 B.I. 2009 28 50 116 156 62 79 24.21 17  2290     
98 O.M.S. 2009 33 68 166 156 49 53 20.16 33 D/AMGC 2825   si  
99 S.V. 2009 34 73 118 162 50 57.500 19 7.500  1395/1515/1760   si (3)  
100 S.G.S. 2009 33 65 127 162 67 84 25.57 17  3850 si    
101 J.S.I.L. 2009 36 81 136 168 62 84 21.98 12  3700     
102 L.P. 2009 30 59 94 154 51 65 21.51 14  3200     
103 C.R. 2009 30 73 70 165 59 74 21.69 15  3600     
104 C.K.C. 2009 38 77 125 162 80 90 30.53 10  3850 si  si  
105 G.I. 2009 37 60 107 162 50.500 61.500 19.27 11  3350     
106 C.P. 2009 35 63 137 167 60 69 21.58 9  2600 si    
107 S.S.I 2009 37 83 153 160 49 58 19.14 9 D/AMGC 3400     
108 V.A.J. 2009 33 56 96 170 60 70 20.76 10  3200     
109 F.M.F. 2009 27 70 110 165 49 58 18 9  2800     
110 M.V. 2009 33 76 123 168 107 114 27.94 7  3500   si  
111 P.P.C. 2009 24 72 101 162 52 61 19.84 9  3800   si  
112 G.V. 2009 31 79 132 162 67 80 25.57 13  3250     
113 P.M.S. 2009 35 75 116 160 54 66 21.09 12  3500     
114 V.A. 2009 32 61 92 156 54.700 63.700 22.51 9  3350     
115 C.M.C. 2009 28 70 87 152 44 53 19.04 9  3600     
116 L.P. 2009 36 81 127 173 73 88 24.41 15  3000     
117 B.M.J. 2009 30 94 103 170 59 72 20.41 13  3050     
118 T.I. 2009 28 69 101 165 57 67 21.69 10  2600     
119 D.C.R.E. 2009 33 75 113 155 56 63 23.33 7  2500     
120 M.M.C. 2009 32 85 120 160 54 63 21.09 9  3150     
121 S.M.L. 2009 37 54 82 170 60 74 20.76 14  3200     
122 M.C. 2009 30 61 67 168 58 75 20.56 17  3400     
123 M.J. 2009 31 90 119 178 80 105 25.31 25  4100     
124 M.F.J. 2009 24 61 121 158 56 61 22.48 5  1200   si  
125 L.S. 2009 27 78 110 160 64 68 24 4  2950 si  si  
126 A.V. 2009 30 73 98 163 57 69 21.5 12  3230     
127 C.V. 2009 41 70 118 163 51 66 19.24 15  3000   si  
128 C.L. 2009 34 75 132 170 60 75 20.76 15  3550   si  
129 D.L.A. 2009 36 79 104 163 55 75 20.75 25  3730     
130 F.R.E 2009 40 73 124 1,62 49 58 18.7 9  3050     
131 C.F. 2009 29 84 104 160 92 100 35.92 8  3230 si    
132 L.O. 2009 32 96 103 172 54 62 18.3 8  3300   si  
133 L.J.E. 2009 39 71 181 165 59 59 22.09 0 D/AMGC 3600     
134 P.P. 2009 31 111 93 170 58 70 20.97 12  3250   si  
135 S.M. 2009 33 83 119 165 60 68 22.05 8  2725     
136 T.M. 2009 36 73 156 164 51 63 19.02 12 D/AMGC 3020     
137 Z.G. 2009 37 69 127 165 66 86 24.26 20  4340     
138 Z.G. 2009 38 96 88 166 50 72 18.18 22  3150     
139 V.V. 2009 33 76 159 159 60 72 23.8 12 D/AMGC 2900 si    
140 V.M.A. 2009 28 78 117 1,68 62 82 21.98 20  3100     
141 W.A. 2009 36 79 115 160 60 70 23.43 10  3100     
142 B.F. 2009 32 69 86 168 77 85 27.3 8  3650   si  
143 B.G. 2009 32 82 137 164 58 68 21.64 10  3450   si  
144 C.A. 2009 36 77 69 160 52 62 20.31 10  3150   si  
145 D.S. 2009 30 80 198 153 60 65 25.64 5 D/AMGC 2570     
146 F.B.G. 2009 34 68 89 158 50 64 18.07 14  2700     
147 F.C.M.F. 2009 32 77 150 157 54.200 70.200 22.03 16 D/AMGC 3750     
148 M.M.B. 2009 33 76 110 160 50 63 19.53 13  3600     
149 M.M.A. 2009 40 62 144 160 50 60.300 19.53 10.300 D/AMGC 3550     
150 M.M.I. 2009 25 79 102 169 56 71 19.64 15  3150     
151 M.M.C. 2009 30 69 164 162 57 65 21.75 8 D/AMGC 3300   si  
152 P.C.A.M. 2009 36 66 148 165 52 68 19.47 16 D/AMGC 2850   si  
153 R.I.E. 2009 34 59 95 166 57 72 20.72 15  3000   si  
154 S.M.V. 2009 33 53 119 158 52 61 20.88 9  3020     
155 S.M.E. 2009 32 70 190 163 50 61 18.86 11 D/AMGC 3500   si  
156 T.P. 2009 35 69 104 155 47 58 19.58 11  2700     
157 V.M.J. 2009 27 73 155 164 58 72 21.64 14 D/AMGC 4100     
158 Z.M.C. 2009 38 89 133 160 50 63 19.53 13  3200     
159 P.M.M. 2009 31 76 118 165 54 74 19.85 20  3100     
160 S.M. 2010 34 67 122 165 60 68 22.05 8  3100     
161 B.E. 2010 30 76 110 167 57 66 20.5 9  2370     
162 B.M.C. 2010 34 65 101 159 52 63 20.63 11  2700     
163 B.M.G. 2010 35 62 112 167 75 89 26.9 14  3350 si    
164 C.P.M.M. 2010 29 57 130 155 60 70 25 10  3100     
165 C.M.C. 2010 29 77 123 163 56 68 22.22 12  3980     
166 C.M.J. 2010 34 78 137 150 42 52 18.66 10  3310     
167 E.G. 2010 34 74 100 165 56 66 20.58 10  3330   si  
168 G.A.C. 2010 36 57 98 168 72 84 25.89 12  4050     
169 M.M. 2010 35 72 102 155 60 75 25 15  4100     
170 O.Y. 2010 31 61 103 178 73 81 23.1 8  3725     
171 P.M.A. 2010 39 85 102 165 57 67 20.95 10  3200     
172 P.A.E. 2010 40 85 112 160 81 72 31.64 -9  3030 si  si  
173 R.L. 2010 37 75 88 174 61 71 20.19 10  3053     
174 S.P.A 2010 25 52 88 158 54 69 21.68 17  3120 si    
175 A.M. 2010 32 61 126 164 63 73 23.51 10  2550     
176 D.L.M. 2010 30 74 114 163 55 67 20.75 12  3385   si  
177 G.L.M.I. 2010 29 78 155 168 59 70 20.92 11 D/AMGC 3300     
178 L.P. 2010 31 84 77 155 56 78 23.33 22  3400 si    
179 M.L. 2010 33 53 83 156 56 65 23.04 9  3400     
180 R.M.E. 2010 35 69 97 156 59 80 24.27 21  3100     
181 S.N 2010 34 57 128 156 57 66 23.45 9  3100     
182 V.V. 2010 35 69 91 160 52 64 20.31 12  3050     
183 A.Y.A. 2010 30 74 131 163 60 70 22.64 10  3650 si    
184 V.M.L. 2010 30 71 131 163 75 90 28.3 15  3600     
185 C.M.G. 2010 37 70 110 170 52 67 17.99 15  3075     
186 C.M. 2010 33 55 79 156 56 71 23.04 15  3450     
187 D.M.V. 2010 33 82 126 165 54 65 19.85 11  2300     
188 D.M.P. 2010 33 92 106 161 54 67 20.84 13  2950   si  
189 D.L. 2010 34 60 73 165 58 71 21.32 13  3680     
190 F.D.N. 2010 29 73 94 151 75 86 30.84 11  2620 si    
191 F.N.A. 2010 35 66 93 157 50 62 20.32 12  3200     
192 F.D.S. 2010 40 63 101 165 60 70 22.05 10  3400     
193 G.S.C. 2010 36 76 92 156 57 73 23.45 16  3100     
194 G.D.I. 2010 33 66 97 167 60 73 21.58 13  3600     
195 H.A.P. 2010 37 85 70 156 44 55 18.1 11  3500     
196 J.M.N. 2010 32 57 88 168 60 70 21.27 10  3400     
197 J.N.V. 2010 33 73 111 160 60 74 23.43 14  2690   si  
198 K.P. 2010 36 75 98 165 63 74 23.16 11  2820     
199 L.M.J. 2010 34 71 106 176 70 80 22.65 10  3600     
200 L.J.E. 2010 34 67 136 160 56 70 23.04 14  3650     
201 M.D.M.I. 2010 37 77 125 156 56 66 23.04 10  3350     
202 L.C. 2010 33 73 156 161 60 72 23.16 12 D/AMGC 2700   si  
203 M.S. 2010 36 67 98 171 53 77 18.15 24  2960     
204 M.R. 2010 35 65 112 163 43 63 16.5 20  3800     
205 M.S. 2010 41 61 138 162 53.500 65 20.41 12.500  3910     
206 N.D. 2010 33 61 121 178 74 94 23.41 20  3600     
207 P.S. 2010 38 74 126 162 57 67 21.75 10  3300   si  
208 R.A.S. 2010 28 74 103 163 65 78 26.41 13  3200     
209 R.M.C. 2010 30 73 137 150 73 85 32.44 12  3570     
210 R.M.F. 2010 34 67 104 171 60 74 20.54 14  3500     
211 S.C. 2010 30 58 101 155 47 61 19.58 14  3020   si  
212 S.M.G. 2010 27 62 84 160 45 70 17.57 25  3650   si  
213 S.A.E. 2010 38 61 121 170 58 67 20.06 9  2800     
214 S.N. 2010 28 82 87 171 59 76 20.2 17  3040     
215 U.L. 2010 22 72 93 166 52 68 18.94 16  3330     
216 V.P.P.A. 2010 35 64 94 176 56 66 18.12 10  2950     
217 V.S. 2010 39 69 116 166 65 74 23.72 9  2850     
218 Z.M.M. 2010 36 70 145 174 70 78 24.22 8 D/AMGC 3280     
219 Z.M. 2010 34 69 97 164 66 73 24.62 7  3200     
220 A.R. 2010 32 63 106 159 57 77 22.61 20  3750     
221 A.R. 2010 32 48 103 168 60 70 21.35 10  3250 si    
222 D.M.J. 2010 33 73 107 161 55 69 21.23 14  3050     
223 F.L. 2010 36 73 104 162 67 74 25.57 7  4650     
224 F.A.B. 2010 33 58 110 172 90 105 30.4 15  3150     
225 G.J. 2010 29 80 71 161 48 57 18.53 9  3000     
226 K.A.M. 2010 33 77 116 152 47 61 20.34 14  3200     
227 M.T.L. 2010 34 64 112 161 59 73 22.51 14  3270     
228 P.M.S. 2010 34 69 88 159 56 61 23.41 5  1850     
229 S.P.M. 2010 36 60 119 175 54 70 17.64 16  3100   si  
230 S.C. 2010 38 65 82 165 50 64 18.38 14  2800   si  
231 V.A. 2010 38 63 102 157 55 65 22.63 10  3000 si    
232 V.A. 2010 41 55 100 161 53 61 20.46 8  2850     
233 M.M.L. 2010 31 60 79 168 58 80 20.56 22  3390     
234 M.V.Y. 2010 34 63 117 154 60 75 25.53 15  2950     
235 V.S. 2010 32 95 130 169 60 82 20.97 22  3000     
236 A.M.J. 2010 30 81 149 165 53.600 66.200 19.77 12.600 D/AMGC 2960   si  
237 D.J. 2010 35 70 150 155 46.100 57.2 19.2 11.100 D/AMGC 3450     
238 B.E. 2011 34 81 162 165 64 80 23.52 16 D/I/AMGC 3000     
239 W.A. 2011 39 84 142 160 64 69 25 5 D/AMGC 3240     
240 A.A.A. 2011 34 78 145 159 57 65 22 7 D/AMGC 3520     
241 A.M.C. 2011 33 60 80 164 67 74 25 7  2734     
242 A.D. 2011 25 50 115 162 61 78 23.55 17  3050     
243 A.R. 2011 29 66 112 165 51 60 18.75 9  3700     
244 A.E. 2011 35 43 124 157 52.500 55.500 21.34 3  3120     
245 A.M.A. 2011 36 70 112 159 60 72 23.8 12  3900     
246 A.M.C. 2011 31 51 63 164 55 75 20.52 20  3460     
247 A.K.S. 2011 39 70 86 160 62 78 24.21 16  3000     
248 A.M.F. 2011 34 66 144 165 53 63 19.48 10 D/AMGC 3015 si  si  
249 B.R. 2011 28 68 82 168 52 65 18.43 13  3600     
250 B.B. 2011 32 81 157 163 63 74 23.77 11 D/AMGC 3000     
251 B.N. 2011 24 71 100 167 64 79 23.52 15  3000   si  
252 B.V. 2011 39 67 113 155 51 62 21.25 3  2870     
253 B.S.B. 2011 28 80 122 169 50 58 18.38 8  3170     
254 B.M.V. 2011 27 82 117 175 68 91 22.22 23  3150     
255 B.C 2011 31 89 112 168 51.500 66 18.26 13.500  3100     
256 B.G. 2011 30 69 107 163 62 69 23.39 7  4070     
257 B.M.S. 2011 39 66 95 162 70 82 26.71 12  3220     
258 B.I. 2011 30 70 164 168 115 107 40.78 -7 D/I/AMGC 3800     
259 B.M.F. 2011 35 58 119 163 59 68 22.26 9  2780   si  
260 C.G. 2011 37 68 147 162 57 74 21.75 17 D/AMGC 3350     
261 C.V. 2011 27 57 101 169 57 67 19.93 10  3300     
262 C.I. 2011 31 79 143 163 60 70 22.64 10 D/AMGC 2900     
263 C.M.N. 2011 31 88 127 165 50 64 18.38 14  2970     
264 C.M.F. 2011 32 59 79 178 83 95 26.26 12  3850     
265 C.L.E. 2011 34 60 116 170 62 74 21.45 12  3850     
266 C.Y. 2011 36 63 117 154 52 64 22.03 12  2830     
267 C.M.B. 2011 42 68 119 175 84 93 27.45 9  4130     
268 D.S. 2011 34 88 150 170 55 62 19.03 7 D/AMGC 2900     
269 D.F.A. 2011 24 51 128 156 54 70 22.22 16  3190   si  
270 D.B.R. 2011 30 93 151 168 77 99 27.3 22 D/AMGC 3430     
271 D.L.A. 2011 31 59 111 163 63 82 23.77 19  4300 si    
272 D.A. 2011 29 39 91 165 70 82 25.73 12  2700     
273 D.G.M.L. 2011 28 74 128 158 56 69 22.48 13  2900     
274 D.M.J. 2011 28 71 95 166 56 72 20.36 16  3320     
275 E.M.E. 2011 33 64 126 167 69 80 24.82 11  3850   si  
276 G.S.B 2011 28 67 96 149 49 55 22.07 6  3300     
277 F.M.E. 2011 34 62 100 167 56 65 20.14 9  3350     
278 F.N. 2011 33 51 100 172 60 67 20.33 7  3450     
279 F.C. 2011 36 61 125 168 60 66 21.27 6  3300     
280 F.L.M. 2011 33 77 185 160 53 71 20.7 8 D/AMGC 4000   si  
281 F.M.C. 2011 37 48 111 168 56 68 19.85 13  3300     
282 G.M.D.M. 2011 34 63 174 164 59 72 22.01 13 D/AMGC 2100/2190     
283 G.M.F. 2011 34 64 104 159 49 47 19.44 -2  2430 si    
284 G.M.M.V. 2011 37 78 88 170 52 69 17.99 17  2400     
285 G.M.C. 2011 38 78 100 167 67 77 24.1 10  2600 si    
286 G.C. 2011 28 66 120 170 59 71 20.41 12  3650     
287 G.N. 2011 34 86 124 167 54 76 19.42 12  3550     
288 G.M.V. 2011 23 58 99 168 51 67 18.08 16  4100     
289 M.A. 2011 34 65 73 160 60 74 23.43 14  3450 si    
290 M.V.S. 2011 42 69 138 160 60 74 23.43 14  4000     
291 P.A. 2011 28 64 94 166 61 73 22.18 12  3420     
292 R.M.C. 2011 36 75 122 162 60 80 22.9 20  2500/2250 si  si  
293 R.A. 2011 38 62 62 160 57 70 22.26 13  2700     
294 S.S. 2011 35 67 183 163 57 69 21.5 12 D/I/AMGC 2770     
295 M.M.L. 2011 33 60 78 166 56 63 20.36 7  3250     
296 R.R. 2011 30 61 87 156 49 58 20.16 9  2700   si  
297 R.A. 2011 31 71 91 151 44 54 19.29 10  2800 si    
298 S.V. 2011 32 75 122 162 70 90 26.71 20  3100 si  si  
299 S.S.I. 2011 39 65 133 160 48 59 18.75 15  3100     
300 F.E. 2011 33 63 100 167 58 80 20.86 22  3380     
301 F.M.L. 2011 32 82 126 157 62 72 25.2 10  3600     
302 F.V. 2011 25 55 96 160 48 68 18.75 20  4350     
303 G.C.C. 2011 34 62 135 166 46 66 16.72 20  3470     
304 H.C.G. 2011 40 61 154 170 55 63 19.03 8 D/AMGC 2780     
305 H.C. 2011 37 96 157 162 52 59 19.84 7 D/AMGC 1995 si    
306 H.S. 2011 32 69 156 164 62 72 23.13 10 D/AMGC 3150     
307 H.M. 2011 33 80 140 160 50 62 20.31 12 D/AMGC 3220   si  
308 J.C.B. 2011 32 53 70 160 57 68 22.26 11  3300     
309 L.M.S. 2011 32 59 112 167 67 81 24.1 14  3870   si  
310 L.M.A. 2011 28 71 104 165 56 62 20.58 6  3390     
311 M.P. 2011 29 51 110 160 67 87 26.67 20  3050     
312 M.M.S. 2011 28 60 89 161 53 67 20.22 14  3050     
313 M.L.S. 2011 33 58 88 156 53 69 21.81 16  2850     
314 M.M.I. 2011 33 72 106 175 75 88 24.5 13  3950     
315 M.M.F. 2011 35 66 103 165 59 78 21.69 19  3120     
316 M.M.J. 2011 31 51 84 174 62 76 20.52 14  3200     
317 N.L.N. 2011 25 74 91 156 62 73 25.61 11  3710     
318 N.A.E. 2011 41 59 133 163 70 88 26.41 18  2500/2800   si  
319 N.M.R.P. 2011 32 74 112 159 49 60 19.44 11  3260     
320 O.B. 2011 25 63 103 155 55 73 22.91 18  2900   si  
321 P.M.F. 2011 33 80 132 168 68 81 24.11 13  3350   si  
322 P.M.L. 2011 34 80 126 160 50 60 19.53 10  3450     
323 P.P.C. 2011 26 74 75 162 52 64 19.84 12  2500   si  
324 P.M.N. 2011 31 61 93 165 57 75 20.95 18  3200     
325 P.P. 2011 29 69 128 167 59 70 21.22 11  3700     
326 P.M.A. 2011 29 50 119 165 52 65 19.11 13  3880     
327 P.M.P. 2011 32 66 127 165 65 77 23.89 12  3660     
328 P.K.L. 2011 41 66 130 156 60 68 24.69 8   3140         
329 P.F. 2011 34 70 118 164 53 75 19.77 22   2750/2620         
330 P.Z.L. 2011 35 74 110 163 57 65 21.5 8   3460         
331 F.P. 2011 40 72 99 161 72 86 27.79 14   3690     si   
332 P.P. 2011 35 69 97 169 60 70 20.97 10   2800         
333 R.A. 2011 22 68 95 158 47 60 18.87 13   2800         
334 R.S. 2011 32 45 79 154 48 61 20.42 13   3160         
335 R.G.M. 2011 37 31 163 150 52 60 23.11 10 D/AMGC 3370         
336 R.K. 2011 28 58 82 164 56 70 20.89 14   4000         
337 S.V. 2011 39 73 142 163 54 65 20.37 11 D/AMGC  3100 si       
338 S.M.E. 2011 33 66 114 163 50 61 18.86 11   3680         
339 S.M.J. 2011 29 76 165 162 62 68 23.66 6 D/AMGC 2640     si   
340 S.G.D. 2011 29 59 145 164 60 57 22.38 -4 D/AMGC 2850         
341 S.M. 2011 29 83 89 165 58 70 21.32 12   3100         
342 S.G. 2011 36 63 128 158 48 62 19.27 14   3760         
343 T.L. 2011 29 58 121 165 60 83 22.05 23   3800         
344 T.M.E. 2011 37 58 84 160 56 64 21.87 8   3400     si   
345 T.S.L.P. 2011 31 70 127 162 57 64 21.75 7   3080         
346 V.M. 2011 32 54 110 163 59 68 22.26 9   3350         
347 Z.P. 2011 29 59 123 159 56 67 22.22 11   2840         
348 V.K. 2011 39 65 142 160 52 63 20.31 11 D/AMGC 2400         
349 V.S. 2011 32 70 114 156 56 78 23.04 22   4000         
350 V.E. 2011 32 125 206 169 65 75 22.72 10 D/I/AMGC 1700 si   si   
351 V.P.R. 2011 34 61 134 157 49 65 19.91 16   3680         
352 A.M.B. 2011 28 52 85 171 61 72 20.96 11   3100         
353 C.J. 2011 32 50 97 173 79 100 26.42 21   3300         
354 F.M.E. 2011 28 65 151 163 55 66 20.75 11 D/AMGC 2960     si   
355 D.S. 2011 31 61 189 159 54 65 20.84 12 D/I/AMGC 2500     si   
356 G.M. 2011 28 74 123 158 71 79 28.51 12   2950         
357 G.B. 2011 31 74 147 170 61 72 21.1 11 D/AMGC 3500         
358 M.K.L. 2008 34 68 171 168 78 95 27.65 17 D/AMGC 3400     si   
359 G.Q.A. 2010 38 85 152 164 60 69 22.38 9 D/AMGC 3450         
360 G.B. 2009 29 84 162 170 57 67 19.72 10 D/I/AMGC 3360         
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